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a b s t r a c t
Multiple myeloma (MM) is the neoplastic proliferation associated with a variety of neuro-
logical manifestations, caused by metabolic abnormalities or bone destruction. Develop-
ment of a cerebral myeloma tumor is uncommon. Imaging studies include radiographic
skeletal surveys, magnetic resonance imaging, computerized tomography. Treatment
patients with MM include the systemic and intrathecal chemotherapy, irradiation but in
some patients neurosurgery intervention is needed.
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Urban & Partner Sp. z o.o. All rights reserved.wiodących objawów MM należą zmiany dotyczące kości,
takie jak: osteoliza i złamania patologiczne z towarzyszącą
często hiperkalcemią. Ogniska osteosklerotyczne występują
znacznie rzadziej i spotykane są zaledwie w ok. 1% przy-
padków [1]. MM stanowi ok. 50% pierwotnych nowotworówlantacji Szpiku Uniwersytet Medyczny w Lublinie,
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są również u chorych z rakiem gruczołu krokowego (70–75%),
rakiem piersi (65–75%), tarczycy (50%), płuca (30–40%), czernia-
kiem (15–40%) i rakiem nerki (20–25%) [2]. Najczęściej wykony-
wanym badaniem diagnostycznym, zwłaszcza w początkowym
okresie choroby, jest zwykłe badanie radiologiczne, które
potwierdza obecność zmian u ok. 75% chorych. Jednocześnie
wskazuje się na fakt, że w ok. 50% przypadków, wcześniej
wymienione nieprawidłowości są już obecne znacznie wcześ-
niej, jeszcze przed ich radiologicznym uzewnętrznieniem [3].
Greenspan i wsp. [4] określili cztery rodzaje zmian radiologicz-
nych występujących u chorych na MM: ognisko osteolizy
ograniczone do jednego miejsca, rozlane zmiany dotyczące
całego układu kostnego, uogólniona osteopenia oraz ogniska
sklerotyczne. Większość badaczy rekomenduje wykonanie
rezonansu magnetycznego (magnetic resonance imaging; MRI)
uważanego za badanie najbardziej precyzyjne w zakresie
wykrywania ognisk osteolizy w obrębie kręgosłupa, miednicy
i mostka. Jednocześnie podkreśla się fakt, że w przypadku
żeber, kości ramiennych i udowych wiarygodność MRI jest
niedostateczna. Niemożność właściwej oceny żeber w tym
zakresie spowodowana jest ruchami oddechowymi. Walker
i wsp. [5] udowodnili znaczenie prognostyczne liczby ognisk
osteolizy obecnych w badaniu MRI. Występowanie więcej niż
siedem tego typu zmian wiązało się bowiem ze skróceniem
całkowitego czasu przeżycia i czasu wolnego od leczenia.
Częstymi dolegliwościami zgłaszanymi przez chorych na MM
są bóle kostne zlokalizowane przede wszystkim w obrębie kości
płaskich, żeber, kręgosłupa i miednicy. W wyniku uogólnionej
osteoporozy oraz występowania ognisk osteolitycznych
w skrajnych sytuacjach dochodzi do złamań kompresyjnych
kręgów oraz patologicznych złamań kości długich. Problem ten
dotyczyć może nawet ok. 80% chorych [6]. Stwarza to niebez-
pieczeństwo ucisku i uszkodzenia rdzenia kręgowego, a w
konsekwencji wystąpienia porażeń, niedowładów, a czasami
także śmierci chorego. Innymi przyczynami stwierdzanych
zaburzeń neurologicznych jest również hiperkalcemia, zespół
nadlepkości, duże stężenie mocznika w surowicy krwi, szpicza-
kowa infiltracja nerwów obwodowych [7]. Podstawowe leczenie
MM obejmuje chemioterapię, przeszczepienie komórek krwio-
twórczych, radioterapię, które niestety nie zawsze są wystar-
czające do odzyskania sprawności ruchowej. Dla dużej grupy
chorych taką szansę stwarza możliwość interwencji chirurgicz-
nej. W części przypadków do oddziałów neurochirurgicznychRyc. 1 – Zmiana patologiczna w trzonie L5 (tomografia
komputerowa, TK)
Fig. 1 – Lesion in the vertebral body L5 (computed tomography,
CT)trafiają chorzy, dowiadujący się o chorobie nowotworowej
dopiero po przeprowadzonej operacji, w czasie której pobrano
materiał do oceny histopatologicznej.
Leczenie operacyjne osteolitycznych złamań kręgów (bez
przemieszczeń do kanału kręgowego) metodą przezskórnego
uzupełniania trzonów kręgów materiałami polimeryzującymi
opisane było po raz pierwszy we Francji w 1987 roku przez
Galiberta i wsp. [8]. Metoda ta polega na nakłuciu nasady łuku
zniszczonego kręgu i wprowadzeniu igły w jego trzon. Po
umiejscowieniu igły w trzonie uszkodzonego kręgu, celem
jego wzmocnienia pod kontrolą radiologiczną, podawany jest
cement kostny (Ryc. 1). Alternatywnym sposobem jest tuneli-
zacja nasady kręgu i wprowadzenie cewnika ze znajdującym
się na jego końcu balonikiem, który napełniany pod dużym
ciśnieniem unosi złamany trzon. Po opróżnieniu balonika
i usunięciu cewnika przez prowadnik podawany jest cement
kostny, który uzupełnia elipsoidalną przestrzeń w uniesionym
uprzednio złamanym trzonie kręgu. Metoda powyższa nazy-
wana kyfoplastyką stosowana jest we wczesnych złamaniach
osteoporotycznych. Stosowanie jej w nowotworowych złama-
niach kręgów wydaje się jednak ryzykowne. Istnieje bowiemRyc. 2 – Złamanie kompresyjne trzonu L1 w badaniu RTG
Fig. 2 – Compression fracture of the vertebral body L1 (X-ray)
Ryc. 5 – Guz kręgosłupa piersiowego uciskający rdzeń
kręgowy (MR)
Fig. 5 – Thoracic spine tumor with spinal cord compression
(MRI)
Ryc. 3 – Guz kręgosłupa szyjnego C5, C6 (rezonans
magnetyczny, MR)
Fig. 3 – Cervical spine tumor (C5,C6) (magnetic resonance
imaging, MRI)
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naczyń żylnych, przy próbie rozprężenia i uniesienia złama-
nego kompresyjnie trzonu (Ryc. 2). W przypadkach złamań
trzonów kręgów z ekspansją do kanału kręgowego, zabiegiem
z wyboru jest jego otwarcie, a następnie radykalne lub
częściowe usunięcie patologii (Ryc. 3 i 4). Kolejny etap leczenia
polega na uzupełnieniu ubytku kostnego koszykiem tytano-
wym z plombą cementową. W przypadku ryzyka kręgozmyku
konieczna jest stabilizacja przeznasadową poniżej i powyżej
miejsca złamania (Ryc. 5 i 6). W patologicznych złamaniach
trzonów kręgosłupa w odcinku szyjnym wykorzystuje sięRyc. 4 – Guz kręgosłupa szyjnego C5, C6 uciskający rdzeń
kręgowy (MR)
Fig. 4 – Cervical spine tumor (C5,C6) with spinal cord
compression (MRI)dostęp przedni celem usunięcia złamanego trzonu i wstawie-
nia koszyka tytanowego z plombą cementową z jednoczes-
nym zabezpieczeniem płytą przednią i śrubami stabilizują-
cymi ją w sąsiednich trzonach (Ryc. 7). U niektórych chorych
podobne zabiegi można wykonać także w odcinku piersio-
wym (poprzez torakotomię) i lędźwiowym (z dojścia
zaotrzewnowego). W wyniku zajęcia przez proces chorobowy
łuków lub wyrostków kolczystych często wystarczającym
zabiegiem jest usunięcie patologicznej tkanki z mniej lubRyc. 6 – Stabilizacja przeznasadowa kręgosłupa piersiowego
(TK)
Fig. 6 – Transpedicular stabilization of the thoracic spine (CT)
Ryc. 9 – Guz podstawy czaszki (piramidy) (TK)
Fig. 9 – Tumor of the skull base (the pyramid) (CT)
Ryc. 7 – Stabilizacja przednia kręgosłupa szyjnego C3-C5
(RTG)
Fig. 7 – Cervical spine front stabilization C3-C5 (X-ray)
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kolumny kręgosłupa (laminektomia) (Ryc. 8).
Większość ognisk szpiczakowych w obrębie głowy doty-
czy kości czaszki, W zależności od umiejscowienia można
usunąć je całkowicie lub jedynie częściowo (Ryc. 9). Lokali-
zacja zmian i ich ekspansja wewnątrzczaszkowa może
objawiać się różnymi objawami neurologicznymi, jednak
najczęściej dominują bóle głowy wynikające z uszkodzenia
kości. Umiejscowienie wewnątrzczaszkowe guzów szpiczako-
wych jest wyjątkowo rzadkie i występuje zaledwie u ok. 1%Ryc. 8 – Guz kręgosłupa piersiowego uciskający rdzeń
kręgowy (MR)
Fig. 8 – Thoracic spine tumor with spinal cord compression
(MRI)chorych. Wywodzą się one najczęściej z ognisk kostnych
sklepienia i podstawy czaszki oraz zatok przynosowych.
Częściej obserwuje się natomiast infiltrację opon mózgowych,
jakkolwiek w porównaniu z innymi nowotworami hematolo-
gicznymi (ostrych białaczek) odsetek opisywanych przypad-
ków jest znacząco mniejszy (1,1% vs 75,0%) [9–11]. Dispenzieri
i wsp. [12] zaproponowali własną klasyfikację zmian we-
wnątrzczaszkowych w przebiegu MM, dzieląc je na cztery
grupy. Do pierwszej zaliczyli zmiany rozprzestrzeniające się
w głąb, bezpośrednio od kości czaszki, do drugiej ogniska
nowotworowe wyrastające z opony twardej. Trzecia grupa
obejmowała zmiany szpiczakowe wywodzące się z nacieczo-
nej błony śluzowej jamy nosowo-gardłowej, natomiast ostat-
nią stanowiły śródmózgowe guzy szpiczakowe, nienależące
do żadnej wcześniej wymienionej grupy. Zajęcie OUN
w przebiegu MM może mieć charakter pierwotny bądź
wystąpić w przebiegu rozpoznanej już wcześniej choroby jako
ognisko wznowy lub wyraz bardzo agresywnego jej przebiegu.
Rokowanie w każdym z tych przypadków jest wyjątkowo złe,
a średni czas przeżycia wynosi ok. 1,5 miesiąca. Na to
niekorzystne rokowanie wpływa również prawdopodobnie
obecność szeregu zaburzeń cytogenetycznych, takich jak
translokacje w obrębie genu łańcucha ciężkiego immunoglo-
bulin, delecje 13q, zmiany dotyczące genu TP53 i c-myc [13].
Ze względu na brak prospektywych badań nie ma ustalonych
standartów leczenia. Systemowa chemioterapia nie jest
w stanie w dostateczny sposób penetrować bariery krew–
mózg. Innymi możliwymi sposobami leczenia jest radiotera-
pia oraz intratekalne podawanie leków cytostatycznych
(metotreksatu, arabinozydu cytozyny) i sterydów. Przy tej
okazji wskazuje się na fakt możliwego pokonania tej bariery
przez talidomid i lenalidomid oraz na stosunkowo duże
stężenie obydwu tych leków w płynie mózgowo-rdzeniowym.
Informacje te pochodzą jednak z badań przeprowadzanych na
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kliniczne stwierdzane u chorych zależą od lokalizacji oraz
stopnia infiltracji OUN. Nie stwierdzono, aby wykazywały one
jakieś specyficzne cechy związane wyłącznie z rozpoznaniem
choroby podstawowej. Najczęściej są to bóle i zawroty głowy,
zaburzenia pamięci oraz zaburzenia zachowania [7]. Do wyjąt-
kowo rzadkich symptomów nacieczenia OUN w przebiegu
MM opisywanych w literaturze jest moczówka prosta oraz
wodogłowie [15, 16]. W związku z tym, w każdym przypadku
chorego na MM, u którego obserwowane są jakiekolwiek
zaburzenia neurologiczne, należy rozważyć konieczność prze-
prowadzenia dalszej diagnostyki, obejmującej badanie CT,
MRI oraz ewentualnie ocenę płynu mózgowo-rdzeniowego.
Badania obrazowe nie wykazują specyfiki ognisk szpiczako-
wych w OUN mogących odróżnić je od zmian o innym
charakterze. Mitsos i wsp. [17] opisywali chorego na MM,
u którego obraz CT sugerował obecność krwiaka podtwardów-
kowego. U części chorych guz szpiczakowy w OUN może
stanowić pierwszy lub też jedyny objaw choroby nowotworo-
wej i leczeniem pierwszej linii jest wtedy zabieg neurochirur-
giczny. Rozpoznanie stawiane jest po ocenie histopatologicz-
nej tkanki uzyskanej w trakcie zabiegu operacyjnego, a chorzy
są kierowani do dalszego leczenia hematologicznego.
Wszystko to wskazuje na fakt, że ta niezwykła i rzadka
lokalizacja dodaje nam wiele informacji o możliwym, bardzo
szerokim spektrum klinicznych objawów MM.
Różnorodność kliniczna, którą obserwujemy u chorych na
MM, stwarza konieczność wielokierunkowych działań. Ogromny
postęp w terapii, nowe leki, które pojawiły się w ostatnich latach,
pozwalają na znaczne wydłużenie całkowitego czasu przeżycia.
Służy temu również możliwość szybkiej i skutecznej interwencji
leżącej w zakresie leczenia neurochirurgicznego.
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